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Abstrak 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh pembatasan makanan terhadap kadar trigliserida dan 
status resistensi insulin pada wanita obesitas pre-menopause dengan menggambarkan karakteristik responden 
berdasarkan usia dan aktivitas fisik. Rancangan penelitian pre-post randomized control group design pada 20 orang 
wanita obesitas pre-menopause yang diberikan perlakuan pembatasan asupan makan isokalori 30 kkal/kgBB/hari. 
Uji Indeks Massa Tubuh atau IMT, asupan makan, kadar trigliserida dan status resistensi insulin sebelum dan 
sesudah perlakuan dilakukan dengan menggunakan uji paired samples test. Hasil penelitian menunjukkan bahwa 
terdapat perbedaan signifikan terhadap IMT; asupan energi; asupan protein; asupan lemak; kadar trigliserida, dan 
status resistensi insulin namun tidak terdapat perbedaan signifikan terhadap asupan karbohidrat sebelum dan 
sesudah perlakuan. Kesimpulannya, pembatasan asupan berpengaruh terhadap penurunan kadar trigliserida dan 
status resistensi insulin. 
 
Kata kunci : isokalori; asupan makan; obesitas; kadar trigliserida, status resistensi insulin 
 
Abstract 
This study aims to determine the influence of food restriction on triglyceride levels and insulin resistance status 
in pre-menopause obese women by describing the characteristics of respondents based on age and physical activity. 
Pre-post randomized control group design was used as experimental study using 20 pre-menopause obese women. 
The participants received the restriction of their intake as 30 kcal/kgW/day. The Body Mass Index or BMI, food intake, 
triglyceride levels and insulin resistance were tested before dan after the treatment using test paired samples test. 
The results showed that there was significant differences on BMI; energy intake; protein intake; fat intake; triglyceride 
levels, dan insulin-resistance status but there was no significant difference on carbohydrate intake at before and after 
treatment. The study concluded that intake restriction resulted in the decrement of triglyceride levels and insulin 
resistance status. 
 
Keywords: isocalori; food intake; obesity triglyceride levels, insulin resistance status 
 
 
Pendahuluan 
Obesitas pada perempuan dapat dihubungkan 
langsung sebagai faktor utama terjadinya penyakit 
kardiovaskular dan diabetes (Lin and Sun, 2010). 
Akumulasi dari lemak perut subkutan yang terjadi ketika 
konsumsi energi berlebih dan aktivitas fisik yang 
menurun dan ini dapat menjadi penyebab terjadinya 
obesitas (Ramadhani dan Sulistyorini, 2018). Penderita 
obesitas cenderung mengonsumsi tinggi kalori dan tinggi 
lemak (Lee et al., 2010). Hal tersebut dialami perempuan 
usia di atas 40 tahun karena mengalami penurunan 
hormon estrogen dan peningkatan lemak perut (Chung 
et al., 2011).  
Prevalensi obesitas semakin meningkat dan 
berada pada angka 27 persen perempuan umur 20-70 
tahun mengalami kelebihan berat badan (Kulie et al., 
2011). Penyebab utamanya meliputi perubahan umur, 
gaya-hidup, seperti aktivitas fisik berkurang dan 
konsumsi makanan berenergi tinggi yang meningkat (da 
Silva et al., 2014) yang memicu meningkatnya 
trigliserida darah atau hipertrigliserida akibat dari 
konsumsi tinggi karbohidrat, lemak dan kurangnya 
aktivitas (Lee et al., 2010). Hipertrigliseridemia terjadi 
akibat kombinasi peningkatan produksi trigliserida very 
low density lipoprotein (VLDL) oleh hepar dan gangguan 
clearance dari sirkulasi (Jacob et al., 2013). Kadar 
trigliserida (TG) tinggi, kolesterol high density lipoprotein 
(HDL) yang rendah dan partikel low density lipoprotein 
(LDL) yang tergolong small dense yang disebut juga 
dengan atherogenic lipid triad, merupakan faktor risiko 
mayor penyakit kardiovaskuler (Tchernof and Despres, 
2013). Hal tersebut memicu terjadinya peningkatan 
kadar lemak darah dan obesitas serta resistensi insulin 
yang memiliki kaitan erat dengan timbulnya 
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aterosklerosis (Tchernof and Despres, 2013). Sejumlah 
penelitian menunjukkan kelebihan lemak viseral 
berperan dalam perkembangan diabetes tipe 2 dan 
lingkar pinggang merupakan prediktor yang kuat 
penurunan kerja insulin (Tchernof and Despres, 2013).  
Kadar TG memiliki hubungan sejalan dengan 
status resistensi insulin, secara kronis terjadi 
peningkatan asam lemak dalam sirkulasi pada keadaan 
obesitas yang mengakibatkan penyimpanan lemak 
ektopik seperti trigliserida pada otot dan hati (Chavez 
and Summers, 2010) oleh karena turnover trigliserida 
dan produksi molekul sinyal turunan asam lemak, atau 
pengaktifan dari jalur intraselular yang berbahaya seperti 
Reactive Oxygen Species (ROS), disfungsi mitokondrial, 
atau cekaman retikulum endoplasmik (McQuaid et al., 
2011). 
Peningkatan kadar trigliserida plasma dikaitkan 
dengan peningkatan risiko penyakit jantung koroner 
(PJK), terutama pada wanita (Nichols et al., 2019). Oleh 
karena itu, intervensi untuk mengurangi atau mencegah 
peningkatan konsentrasi TG plasma, seperti olahraga 
dan diet, dapat membantu mengurangi risiko Congenital 
Heart Desease (CHD) (Abdel et al., 2008). Penelitian 
sebelumnya, pada non-obesitas menunjukkan bahwa 
diet dan olahraga menurunkan kadar TG dengan 
meningkatkan tingkat clearance very low-density 
lipoprotein-trigliserida (VLDL-TG) dari sirkulasi, tanpa 
mempengaruhi tingkat sekresi VLDL-TG dari hati 
Chapman et al. (2011); Nielsen and Karpe (2012); Davitt 
et al. (2017). Namun, mekanisme penurunan TG dan 
resistensi insulin pada wanita dengan intervensi yang 
sama tidak memiliki efek pada penurunan (Henderson 
and Alderman, 2013). Penelitian sebelumnya 
mengungkapkan perbedaan seks utama di basal VLDL-
TG kinetika (Ethun, 2016). Misalnya, perempuan 
memiliki tingkat sekresi VLDL-TG basal yang jauh lebih 
besar daripada pria. Dengan demikian dimungkinkan 
bahwa pembatasan asupan pada wanita 
memanifestasikan melalui mekanisme yang berbeda 
(misalnya berkurang hepatik VLDL-TG sekresi) daripada 
pada pria. 
Tingkat konsumsi masyarakat Indonesia 
menyukai camilan tinggi kandungan lemak dan gula. 
Konsumsi makanan tinggi lemak dan gula yang 
berlebihan dapat menyebabkan obesitas dan 
merupakan salah satu pemicu penyakit degeneratif 
(Trisnawati, 2017). Pengendalian obesitas dan 
penurunan berat badan tidak lepas dari pengaturan diet 
yang salah satunya adalah dengan metode pembatasan 
kalori rendah lemak, tinggi karbohidrat (Samaha et al., 
2003) dan konsumsi tinggi protein (Luscombe et al., 
2003) . Penelitian yang dilakukan oleh Samaha et al. 
(2003) terhadap 132 wanita obese menunjukan adanya 
pengurangan berat badan, penurunan kadar TG, dan 
penurunan status reistensi insulin. Oleh karena itu, 
asupan dinilai sebagai faktor penting untuk mencegah 
obesitas. Berdasarkan hal tersebut, maka sangat wajar 
jika penderita obesitas dianjurkan untuk mengurangi 
asupan makanan yang mengandung lemak jenuh dan 
mengonsumsi bahan makanan untuk membantu 
menaikkan kadar insulin. Konsep ”make yourfood as 
medicine”, adalah salah satu upaya untuk optimalisasi 
konsumsi makan dan pangan fungsional guna 
mengatasi suatu penyakit (Martirosyan and Singh, 
2015). Pembatasan asupan makan pada obesitas 
dengan tingkat aktivitas fisik ringan adalah 25-30 kkal/kg 
berat badan/hari, 30-35 kkal/kg berat badan/hari untuk 
subjek dengan tingkat aktivitas fisik sedang dan >35 
kkal/kg berat badan/hari untuk subjek dengan tingkat 
aktivitas fisik berat (Kinoshita et al., 2017). Berdasarkan 
permasalahan di atas, maka perlu dilakukan penelitian 
pembatasan asupan guna mengkaji pengaruhnya pada 
wanita obesitas terhadap penurunan kadar trigliserida 
dan status resistensi insulin. 
 
Materi dan Metode 
Materi 
Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah 
timbangan digital dengan presisi 0,01 kg, microtoise 
dengan presisi 0,1 cm, formulir food recall (FAO, 2012), 
dan formulir International Physical Activity Questionnaire 
(WHO, 2011) untuk mengukur tingkat aktivitas fisik 
responden. 
 
Metode 
Penelitian ini merupakan penelitian true 
experimental dengan menggunakan rancangan pre-post 
randomized control group design (Sastroasmoro dan 
Ismael, 2011) yang dilaksanakan pada selama bulan 
Maret 2019. Variabel bebas penelitian ini adalah 
pembatasan asupan makan sedangkan variabel terikat 
adalah kadar TG dan status resistensi insulin. Pengujian 
hasil analisis darah dilakukan plebotomis tersertifikasi 
dari Laboratorium Klinik CITO Semarang Indraprasta 
(oleh Komite Akreditasi Laboratorium Klinik atau KALK) 
Kementerian Kesehatan. Peneliti telah mendapatkan 
Ethical Clearance dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran 
Universitas Sultan Agung Semarang dengan nomor 
32/I/2019/Komisi Bioetik.  
Subjek penelitian adalah 20 orang narapidana 
wanita Lembaga Pemasyarakatan (Lapas) Kelas II Kota 
Semarang. Pengambilan responden dilakukan pada 
narapidana adalah bertujuan untuk mengetahui 
pengaruh pembatasan makanan terhadap kadar 
trigliserida dan status resistensi insulin pada wanita 
obesitas pre-menopause dengan menggambarkan 
karakteristik responden berdasarkan usia dan aktivitas 
fisik. Pengambilan subjek dilakukan dengan consecutive 
sampling dengan kriteria inklusi yaitu wanita usia 20-50 
tahun, Indeks Massa Tubuh ≥23 kg/m2, tidak mempunyai 
riwayat atau sedang mengalami penyakit degeneratif 
(turunan), tidak merokok, bersedia berpartisipasi dalam 
penelitian ini dengan menandatangani informed consent.  
Intervensi pembatasan asupan makan 30 kkal/kg 
berat badan/hari selama 28 hari mengacu pada diet 
rendah kalori untuk obesitas dengan 
mempertimbangkan jenis kelamin dan aktivitas fisik 
subjek. Intervensi dilakukan melalui menu makanan 
yang disediakan oleh pihak Lapas. Selain itu subjek 
diberikan edukasi seminggu sekali mengenai pola 
makan yang dianjurkan bagi obesitas serta tidak 
mengkonsumsi makanan dari luar Lapas. 
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Data Indeks Massa Tubuh diperoleh berdasarkan 
pengukuran berat badan dan tinggi badan. Data asupan 
zat gizi diperoleh melalui wawancara langsung 
menggunakan formulir food recall kemudian dianalisis 
menggunakan software Nutrisurvey (Brown and Judith, 
2011). Data tingkat aktivitas fisik diperoleh melalui 
wawancara langsung menggunakan formulir IPAQ 
(International Physical Activity Questionnaire) 
kemudian dihitung menggunakan rumus PAL (Physical 
Activity Level) (WHO, 2011). WHO (2011) 
mengategorikan tingkat aktivitas fisik yaitu ringan (1,40-
1,69 unit), sedang (1,70-1,99 unit), dan berat (2,00-2,40 
unit). Kadar Trigliserida (TG) diukur oleh petugas 
laboratorium menggunakan metode Glyserol 
Peroxidase Phosphat Acid (GPO-PAP) (Burtis and 
Ashwood, 2006), sedangkan status resistensi insulin 
diukur menggunakan metode homeostasis model 
assessment insulin resistance (HOMA-IR) (Udenze et 
al., 2019).  
 
Analisis Statistik 
Keseluruhan data yang diperoleh diolah 
menggunakan SPSS 16.00 Statistic Software. Data 
karakteristik subjek dianalisis menggunakan analisis 
deksriptif. Pengaruh pembatasan asupan dengan kadar 
TG dan status resistensi di analisis dengan 
menggunakan paired sample test (Sastroasmoro dan 
Ismael, 2011). 
 
Hasil dan Pembahasan  
Karakteristik Responden 
Berdasarkan Tabel 1, karakterisrik responden 
adalah dengan rerata umur (35,05±8,54 tahun) dengan 
minimal umur 21 tahun dan maksimal umur 50 tahun. 
Penelitian ini sejalan dengan penelitian terdahulu (Kulie 
et al., 2011) yang membuktikan bahwa pada usia 20 -70 
tahun terjadi peningkatan subkutan lemak diiringi 
dengan obesitas yang mampu memicu peningkatan 
kadar trigliserida dan status resistensi insulin. Rerata 
aktivitas fisik selama penelitian (1,52±0,17 unit) dengan 
nilai minimal 1,40 unit dan maksimal 1,79 unit termasuk 
dalam kategori yang ringan (WHO, 2011). Faktor 
lingkungan berperan penting dalam obesitas adapun 
faktor yang mendukung keseimbangan energi positif dan 
penambahan berat badan meliputi peningkatan 
konsumsi makanan, penurunan aktivitas fisik, sedentary 
lifestyle dan istirahat yang tidak cukup (Kruger et al., 
2006; Heymsfield and Wadden, 2017). Faktor budaya 
juga mempengaruhi, yaitu komposisi diet dan aktivitas 
fisik (Primashanti dan Sidiartha, 2018). Obesitas di 
daerah industri lebih sering ditemukan pada penduduk 
miskin, sedangkan di negara kurang maju obesitas lebih 
sering pada penduduk kaya/mampu (Flier and Maratos, 
2017).  
 
Tabel 1. Karakteristik Responden 
Karakteristik Responden Rerata±SD Median Min–Maks 
Umur (tahun) 35,05±8,54 34,00 21 – 50 
Tingkat Aktivitas Fisik 
(unit) 1,52±0,17 1,42 1,40 – 1,79 
 
Indeks Massa Tubuh 
Pada Tabel 2 menunjukkan rerata Indeks Massa 
Tubuh (IMT) subjek sebelum intervensi adalah 
30,00±5,61 kg/m2 sedangkan setelah intervensi rerata 
IMT menjadi 29,63±5,42 kg/m2, terdapat perbedaan 
yang signifikan antara rerata IMT sebelum dan sesudah 
intervensi (p=0,000). Penelitian sebelumnya 
membuktikan bahwa intervensi dengan pembatasan 
asupan mampu menurunkan massa lemak bebas pada 
subjek obesitas (Pourhassan et al., 2014). Pembatasan 
asupan makan yang dilakukan dengan pemberian diet 
rendah kalori sebanyak 25% selama 12 minggu 
signifikan terhadap penurunan berat badan sebanyak 
6% (5 kg) dan penurunan massa lemak pada obesitas 
(Varady et al., 2013). Penelitian serupa yang dilakukan 
oleh peneliti terdahulu menunjukkan bahwa pembatasan 
asupan makan selama 8 minggu pada subjek obesitas 
mampu menurunkan berat badan sebanyak 0,5 kg per 
minggu (Klempel et al., 2012). Hasil penelitian tersebut 
sejalan dengan penelitian ini, yang menunjukkan bahwa 
intervensi dengan pemberian pembatasan asupan 
makan pada subjek wanita obesitas selama 28 hari 
dapat menurunkan nilai IMT subjek. 
 
Asupan Makan Subjek 
Rerata asupan energi sebelum intervensi 
(2.306,96±545,24 kkal) lebih tinggi dibandingkan 
sesudah intervensi (1.924,35±218,62 kkal) sehingga 
terdapat perbedaan asupan yang signifikan (p=0,003). 
Rerata asupan protein sebelum intervensi (84,86±19,08 
g) lebih rendah dibandingkan sesudah intervensi 
(96,21±10,93 g) sehingga terdapat perbedaan asupan 
yang signifikan (p=0,008). Rerata asupan lemak 
sebelum intervensi (86,58±31,84 g) lebih tinggi 
dibandingkan sesudah intervensi (42,76±4,85 g) 
sehingga terdapat perbedaan asupan yang signifikan 
(p=0,000). Rerata asupan karbohidrat sebelum 
intervensi (296,79±77,45 g) lebih tinggi dibandingkan 
sesudah intervensi (288,61±32,75 g), namun tidak 
terdapat perbedaan asupan karbohidrat yang signifikan 
(p=0,656).  
Ada beberapa hal yang menyebabkan perbedaan 
ini diantaranya pengaruh daya terima dan kepatuhan 
subjek dalam melakukan diet pembatasan asupan yang 
dilihat dari sisa makan yang diperoleh melalu recall 24 
jam. Sebelum dilakukannya pembatasan makan tingkat 
konsumsi subjek cenderung melebihi batas asupan 
sehari-hari. Tingginya tingkat asupan inilah yang 
menyebabkan terjadinya penumpukan pada subkutan 
adiposit tubuh sehingga dalam jangka waktu tertentu 
menyebabkan obesitas (Cowley et al., 2016; Hall, 2016). 
Obesitas secara sederhana terjadi akibat gangguan 
keseimbangan energi (Guverich et al., 2009; Kumar et 
al., 2018). Komponen yang berperan dalam regulasi 
keseimbangan energi dan berat badan adalah sistem 
aferen atau perifer, hipotalamus dan sistem eferen 
(Kumar et al., 2018). 
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Pengaruh terhadap Kadar Trigliserida  
Hasil pengujian kadar trigliserida sebelum 
(144,70±17,84 mg/dl) lebih tinggi dibandingkan sesudah 
intervensi (133,05±21,83 mg/dl) (Tabel 2). Pembatasan 
makan pada wanita obesitas menyebabkan penurunan 
aktifitas lipogenesis, dan Free Fatty Acid (FFA) atau 
asam lemak bebas yang terbentuk juga semakin sedikit 
(Faisal, 2003). Terutama pada wanita pre-menopause, 
mengalami penurunan hormon estrogen yang 
dihubungkan dengan adanya peningkatan lemak tubuh 
dan akumulasi lemak viseral (Tchernof and Després, 
2013; Hall, 2016). Selanjutnya, terjadilah mobilisasi FFA 
dari jaringan lemak menuju ke hepar dan berikatan 
dengan gliserol membentuk triasilgliserol. Sehingga 
semakin rendah konsumsi kalori maka semakin rendah 
pula sintesa triasilgliserol di hepar dan semakin rendah 
kadar TG dalam darah (Hu et al., 2013; Tsalissavrina et 
al.,, 2013). Hiperlipidemia yang salah satunya ditandai 
dengan kondisi hipertrigliseridemia ini menurut beberapa 
penelitian merupakan salah satu faktor risiko timbulnya 
aterosklerosis. Hal ini karena adanya kondisi 
hipertrigliseridemia dapat meningkatkan aktivitas dari 
CETP (Cholesteryl Ester Transfer Protein). CETP ini 
dapat menukarkan TG dari VLDL dan IDL, ditukarkan 
dengan kolesterol yang terdapat pada HDL dan LDL, 
sehingga yang terjadi, VLDL dan IDL menjadi kaya 
kolesterol, sedangkan HDL dan LDL menjadi kaya TG 
atau dikenal sebagai Lipoprotein kaya trigliserida (Hu et 
al., 2013; Tsalissavrina et al.,, 2013).  
Penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa 
pembatasan energi makanan mampu menurunkan 
konsentrasi VLDL-TG 20-50% (Bellou et al., 2013). 
Penelitian dengan intervensi serupa berhasil dalam 
menunjukkan adanya penurunan TG puasa dan TG 
postprandial trigliserida (Maraki dan Sidossis, 2010) dan 
studi lain telah menunjukkan bahwa diet lebih besar 
menginduksi penurunan energi (> 900 kkal) dalam 
jangka waktu yang lebih lama (5 hari) serta menurunkan 
konsentrasi TG puasa plasma (Yamada et al., 2008). 
Penelitian tersebut sejalan dengan penelitian ini bahwa 
terjadi penurunan kadar TG dengan pemberian 
intervensi pembatasan makanan diet isokalori 30 
kkal/kgBB/hari selama 28 hari. Adanya penurunan kadar 
TG dapat berdampak pula pada penurunan kadar gula 
darah dan insulin, sehingga dapat menghambat 
terjadinya resistensi insulin. Pemberian intervensi 
berupa pembatasan asupan makan jangka panjang 
memiliki efek perlindungan yang sangat kuat terhadap 
risiko penyakit kardiovaskuler aterosklerotik (CVD) yang 
dibuktikan dengan penurunan tekanan darah, kolesterol 
LDL, respon inflamasi, dan peningkatan kadar kolesterol 
HDL disertai penurunan TG (Dolinsky and Dyck, 2011). 
Pembatasan asupan makan terbukti mampu 
meningkatkan fungsi mitokondria, mengurangi stres 
oksidatif dan meningkatkan produksi oksida nitrat yang 
terlibat dalam pencegahan aterosklerosis, pengurangan 
tekanan darah, pelemahan hipertrofi ventrikel kiri, 
resistensi terhadap cedera iskemik miokard, dan 
pencegahan gagal jantung (Weiss and Luigi, 2011).  
 
Pengaruh terhadap Status Resistensi Insulin 
Kaitan antara obesitas dan resistensi insulin 
merupakan hubungan sebab-akibat karena peningkatan 
atau penurunan berat badan berkorelasi erat dengan 
sensitivitas insulin (Udenze et al., 2019). Pada 
karakteristik wanita obesitas pre-menopause terjadi 
peningkatan kadar free fatty acid (FFA) plasma (Chung 
et al., 2011). Penelitian pada tikus dan manusia 
menunjukkan peningkatan FFA akibat lipolisis trigliserida 
dari jaringan adiposa pada gangguan metabolisme 
insulin (Jacob et al., 2013). Gangguan metabolisme 
menyebabkan peningkatan aliran FFA juga 
menyebabkan peningkatan deposisi lemak di jaringan 
target insulin lainnya, seperti otot skeletal, yang 
dihubungkan dengan disfungsi mitokondria dan 
resistensi insulin, yang menyebabkan gangguan 
transpor glukosa setelah makan akibat penurunan 
translokasi GLUT-4 (Polonsky, 2016). Tabel 2, 
menunjukkan hasil rerata status resistensi insulin 
sebelum intervensi (7,89±2,82) dan sesudah intervensi 
(7,38±2,56), dengan uji statistik paired samples test yang 
menunjukkan perbedaan yang nyata antara asupan 
protein sebelum dan sesudah perlakuan (p<0,05). 
Pengaturan diet dengan pembatasan asupan isokalori 
30 kkal/kgBB/hari ini memilki kemampuan untuk 
menurunkan resistensi insulin.  
Pembatasan makan dengan isokalori tidak hanya 
sebatas pada jumlah yang dikonsumsi tapi melihat juga 
kualitas makanan dan frekuensi makan yang nantinya 
mempengaruhi laju metabolisme (Gregor and 
Hotamisligil, 2011). Beberapa alasan fisiologis dalam 
pengaturan makanan memiliki hubungan terbalik antara 
insulinotropik yang bergantung pada GDP (glukosa 
darah puasa) dan asupan makanan (Gregor and 
Tabel 2. Hasil Uji IMT, asupan makan energi, protein, lemak, karbohidrat, serta kadar trigliserida dan status resistensi insulin 
pada wanita obesitas dengan adanya pembatasan asupan makan 30 kkal/kg berat badan/hari selama 28 hari 
Parameter Sebelum Sesudah p Rerata±SD Median Min-Max Rerata±SD Median Min-Max 
IMT (kg/m2) 30,00±5,61 28,40 25,10-47,67 29,63±5,42 27,99 25,00-47,03 0,000* 
Asupan makan:        
Energi (kkal) 2.306,96±545,24 2284,65 916,4-3.328,10 1.924,35±218,62 1955,07 1.456,6-2.457,00 0,003* 
Protein (g) 84,86±19,08 87,90 45,90-118,40 96,21±10,93 97,75 72,83-122,85 0,008* 
Lemak (g) 86,58±31,84 82,55 26,90-131,30 42,76±4,85 43,45 32,37-54,60 0,000* 
Karbohidrat (g) 296,79±77,45 289,90 122,00-451,10 288,61±32,75 293,26 218,50-368,55 0,656 
Kadar TG (mg/dl) 144,70±17,84 111 – 179 146,50 133,05±21,83 90 – 178 136,50 0,000* 
Status Resistensi 
Insulin 7,89±2,82 4,13-14,01 6,82 7,38±2,56 3,20-13,07 6,55 0,000* 
Data ditampilkan sebagai nilai rerata±standar deviasi. Superskrip (*) menunjukkan adanya perbedaan yang signifikan (p<0,05) 
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Hotamisligil, 2011; Olefsky and Glass, 2010; Jiang and 
Messiana, 2011). Selain itu isokalori mampu 
menurunkan fosforilasi dalam hati, mencegah terjadinya 
resistensi insulin, dan mencegah terjadinya inflamasi 
pada jaringan (Jacob et al., 2013). Penelitian ini 
menunjukkan bahwa pengaturan makan mampu 
membantu menurunkan gangguan pada GDP yang 
menginduksi resistensi insulin dan memicu inflamasi 
pada otot serta gangguan sinyal insulin dalam hati ( Zhou 
et al., 2015; Lecomte et al., 2016) 
Penelitian sebelumnya yang dilakukan pada 
mencit obesitas selama 12 minggu menunjukkan adanya 
penurunan glukosa puasa dan insulin yang 
menyebabkan adanya penurunan resistensi insulin 
(Jacob et al., 2013). Penelitian Martins et al. (2012), 
membuktikan adanya indikasi penurunan respons 
hepatik hati, penghambatan glukoneogenesis serta 
pengurangan glukosa penyerapan oleh otot dan sekresi 
pankreas insulin. Hal tersebut mendukung adanya 
penelitian yang dilakukan, dengan memberikan 
treatment diet isokalori selama 28 hari pada wanita 
obesitas ternyata mampu menurunkan status resistensi 
insulin yang nantinya akan menghambat terjadinya 
penyakit arteroklerosis dan diabetes (Rosenbaum et al., 
2019). 
 
Kesimpulan 
Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan 
pembatasan asupan makan 30 kkal/kg berat badan/hari 
selama 28 hari dinilai dapat menurunkan kadar 
trigliserida dan status resistensi insulin pada subjek 
wanita obesitas pre-menopause di Lembaga 
Pemasyarakatan Wanita Kelas II Kota Semarang. 
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